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РЕЗЮМЕ
Введение: ишемический мозговой инсульт при  отсутствии факторов риска развития сердечно-сосудистых событий, а  также 
без клинически видимых симптомов инфекционного заболевания может быть первым клиническим проявлением новой коронави-
русной инфекции, что  подчеркивает важность оценки всех поступающих пациентов с  острым нарушением мозгового кровоо-
бращения (ОНМК) как потенциально инфицированных или болеющих COVID-19, что, в свою очередь, обусловливает особенности 
организации оказания им медицинской помощи.
Цель исследования: определить клинические особенности течения ОНМК на фоне новой коронавирусной инфекции.
Материал и методы: за время функционирования COVID-центра на базе ГБУЗ ГКБ им. С.П. Боткина с 29 апреля по 7 июля 2020 г. 
было пролечено 52 пациента (36 женщин и 16 мужчин), перенесших одновременно ОНМК и новую коронавирусную инфекцию.
Результаты исследования: среди пациентов с ОНМК и новой коронавирусной инфекцией ишемический инсульт был верифициро-
ван у 43 (82,7%) человек. В структуре причин смерти пациентов геморрагические инсульты в сочетании с COVID-19 составили 
19,2%, а  ишемические — 80,8%. У  умерших пациентов выявлено многократное повышение уровня креатинфосфокиназы в  крови 
в сравнении с выписанными пациентами. Нарушение функции печени может быть использовано в качестве индикатора для оценки 
прогноза пациентов с COVID-19 и должно тщательно контролироваться во время госпитализации. Среди умерших пациентов 
легкая степень тяжести пневмонии по данным компьютерной томографии (КТ) (КТ-0 / КТ-1) была диагностирована у 16 (61,5%) 
пациентов. Гипертоническая болезнь (в качестве сопутствующего заболевания) была диагностирована у 92% выписанных больных 
и у 96,2% умерших пациентов, сахарный диабет у выписанных встречался в 19,2% случаев, а у умерших — в 96,2%. У пациентов 
молодого и среднего возраста из сопутствующих заболеваний встречалась только гипертоническая болезнь и отсутствовали 
сахарный диабет, нарушение ритма сердца и стенозирующий атеросклероз магистральных артерий.
Заключение: высокая летальность при сочетании двух заболеваний повышает актуальность изучения данной проблемы, в связи с чем 
следует продолжить изучение причинно-следственной связи процессов, происходящих при ОНМК на фоне новой коронавирусной инфек-
ции. ОНМК может являться атипичным симптомом COVID-19 и приводить к летальному исходу при отсутствии массивного пора-
жения легких. Это, скорее всего, обусловлено микротромбозом, дестабилизацией атеросклеротической бляшки вследствие COVID-19.
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ABSTRACT
Patterns of acute cerebrovascular accident in patients who suffered COVID-19, according to the COVID Center of the S.P. Botkin  
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Background: ischemic stroke in the absence of risk factors of cardiovascular events, as well as without clinically visible symptoms of an 
infectious disease, may be the first clinical manifestation of a new coronavirus infection (COVID-19), which underlines the importance of 
evaluating all incoming patients with acute cerebrovascular accident (CVA) as potentially infected or suffering from COVID-19, which in turn 
causes organizational characteristics of medical care.
Aim: to determine the clinical patterns of the CVA during COVID-19.
Patients and Methods: during the work of the COVID center on the basis of the S.P. Botkin City Clinical Hospital from April 29 to July 7, 2020, 
52 patients were concurrently cured who suffered both CVA and COVID-19. Of these, there were 36 women and 16 men.
Results: among patients with CVA and COVID-19, ischemic stroke was verified in 43 (82.7%) patients. In the structure of dead patients, 
hemorrhagic strokes in combination with COVID-19 accounted for 19.2%, and ischemic strokes — 80.8%. There was a multiple increase in the 
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Введение
Новая коронавирусная инфекция, вызываемая вирусом 

SARS-CoV-2, была зарегистрирована в Китае в конце де-
кабря 2019 г., а в середине марта 2020 г. Всемирная орга-
низация здравоохранения объявила пандемию COVID-19. 
Симптомы COVID-19 довольно разнообразны: это ката-
ральные явления, схожие с обычной острой респиратор-
ной вирусной инфекцией (лихорадка, кашель, одышка, 
общая слабость), в  легких обнаруживаются двусторон-
ние инфильтраты по типу «матового стекла», могут также 
встречаться менее типичные симптомы (диарея, миалгии, 
спутанность сознания, потеря обоняния и  вкуса) [1–3]. 
COVID-19 — высококонтагиозное инфекционное заболе-
вание, оказывающее системное воздействие на  гемостаз 
и  кроветворную систему. Вирус SARS-CoV-2 может на-
прямую поражать ткань не только легких, но и других ор-
ганов, однако механизм воздействия и циркуляции по ор-
ганизму остается неясным. Помимо непосредственного 
повреждения вирусными частицами, COVID-19 индуци-
рует воспаление и запускает каскад реакций, приводящих 
к  повышению свертываемости крови [4–6]. Экспрессия 
ангиотензинпревращающего фермента 2-го типа была 
выявлена как  в артериальном, так и  в венозном эндоте-
лии легких и  почек [4–7]. В  результате воздействия ин-
фекции происходит повреждение эндотелия, которое со-
провождается местным повышением уровня фактора фон 
Виллебранда и  эндотелиитом с  увеличением количества 
активированных нейтрофилов и макрофагов. Это приво-
дит к  усиленной продукции тромбина, подавлению фи-
бринолиза и запускает каскад комплемента, что приводит 
к  образованию нейтрофильных внеклеточных ловушек 
(NETs) и  микротромбов, а  также к  нарушению микро-
циркуляции [6, 8–15]. NETs способствует повреждению 
эндотелия и запускает внутренние и внешние механизмы 
коагуляции. В литературе имеются данные, что NETs вы-
являлись у  пациентов с  COVID-19 и  имели положитель-
ную корреляцию с  тяжестью течения заболевания [15]. 
Протромботическое состояние усугубляется развитием 
острой дыхательной недостаточности (гипоксия и  акти-
вация фактора, индуцируемого гипоксией, 1α), что  при-
водит к увеличению вязкости крови [16]. Таким образом, 
возникает дисбаланс гипер- и гипокоагуляционных меха-
низмов [17–22].

NETs является патогенетическим звеном артериаль-
ного и  венозного тромбоза. Так, при  венозном тромбо-
зе активированный эндотелий высвобождает фактор 
фон Виллебранда и  Р-селектин, привлекающие тром-
боциты и  нейтрофилы, которые высвобождают NETs 

и  становятся каркасом для  тромба и  дальнейшей ад-
гезии тромбоцитов. Также NETs способствуют расще-
плению ингибитора тканевого фактора и  стимуляции  
Xa-фактора [23]. При  артериальном тромбозе NETs 
связываются с  кристаллами холестерина, приводя 
к  спонтанному запуску нетоза, что  способствует за-
держке тромбоцитов, активации коагуляции и, как итог, 
тромбообразованию [24].

Ишемический мозговой инсульт может быть первым 
клиническим проявлением новой коронавирусной инфек-
ции, даже при  отсутствии факторов риска развития сер-
дечно-сосудистых событий, а также без клинически види-
мых симптомов инфекционного заболевания, в связи с чем 
важно рассматривать пациентов, поступающих с  острым 
нарушением мозгового кровообращения (ОНМК), как  по-
тенциально болеющих или  инфицированных COVID-19, 
для  правильной и  своевременной организации оказания 
им медицинской помощи [25].

Цель исследования: определить клинические особен-
ности течения ОНМК на  фоне новой коронавирусной ин-
фекции.

Материал и методы
На базе ГБУЗ ГКБ им. С.П. Боткина с 29 апреля по 7 июля 

2020 г.  работал COVID-центр. За  указанный период было 
пролечено 52 пациента, перенесших одновременно ОНМК 
и  новую коронавирусную инфекцию. Среди 52 пациен-
тов, включенных в данное исследование, было 36 женщин 
и 16 мужчин. Пациенты были разделены на 2 группы: вы-
писанные (n=26) и умершие (n=26). Средний возраст вы-
писанных пациентов составил 76,6±2,1 года, умерших — 
75,7±2,7 года.

Диагноз COVID-19 был поставлен на основании времен-
ных методических рекомендаций [26], при наличии клини-
ческих проявлений в сочетании с характерными изменени-
ями в  легких по  данным компьютерной томографии (КТ) 
или  обзорной рентгенографии органов грудной клетки и/
или положительного результата лабораторного исследо-
вания на  наличие РНК SARS-CoV-2 с  применением мето-
дов амплификации нуклеиновых кислот, вне зависимости 
от клинических проявлений.

Оценка изменений в легких проводилась с помощью КТ, 
выполненной на аппарате TOSHIBA Aquilion Prime 160 в пер-
вые 2 сут после определения вируса SARS-CoV-2 ПЦР-те-
стом, а в случае повторного исследования учитывалось наи-
более тяжелое поражение легочной ткани. Для определения 
объема поражения легких по степеням использовалась Эм-

level of creatine phosphokinase (CPK) in the blood of dead patients versus the discharged patients. Liver failure can be used as an indicator 
to assess the prognosis of patients with COVID-19, and should be carefully monitored during hospitalization. Among the dead patients, 
mild severity of pneumonia according to CT (CT 0/1) was diagnosed in 16 (61.5%) patients. Hypertension (as a concomitant disease) was 
diagnosed in 92% of discharged patients and in 96.2% of dead patients. Diabetes mellitus was found in 19.2% of discharged patients, and in 
96.2% of dead patients. Of the concomitant diseases in young and middle-aged patients, only hypertension was found, while diabetes mellitus, 
heart arrhythmia and carotid artery stenosis were absent.
Conclusion: the high mortality rate in the combination of two diseases increases the relevance of studying this problem, and therefore, it is 
necessary to continue studying the causal relationship of the processes occurring in CVA during COVID-19. CVA can be an atypical symptom 
of COVID-19 and lead to fatal outcome in the absence of massive lung damage. This is most likely due to microthrombosis,  atherosclerotic 
plaque destabilization due to COVID-19.
Keywords: COVID-19, stroke, predictors of mortality, predictors of adverse outcome.
For citation: Levin O.S., Komarova A.G., Ploskireva A.A. et al. Patterns of acute cerebrovascular accident in patients who suffered COVID-19, 
according to the COVID Center of the S.P. Botkin City Clinical Hospital. RMJ. 2022;5:7–11.
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пирическая визуальная шкала, согласно временным клини-
ческим рекомендациям [26], где КТ-1 — это поражение ме-
нее 25% легочной ткани, КТ-2 — 25–50%, КТ-3 — 50–75%,  
КТ-4 — более 75% поражения легочной ткани.

Для  обработки данных использованы программы 
Microsoft Excel и IBM SPSS 22 Statistics Base. Количествен-
ные показатели представлены в виде среднего и стандарт-
ного отклонения (M±SD). Достоверность разницы полу-
ченных результатов оценивалась с  помощью критерия 
Стьюдента. Полученные различия расценивали как стати-
стически значимые при t>1,96. 

Результаты исследования
Средняя длительность госпитализации пациентов соста-

вила 14,9±2,5 дня: у выписанных — 15,6±2,2 дня, у умер-
ших — 14,2±2,8 дня (различия недостоверны).

Из 52 находившихся на лечении пациентов летальный 
исход наступил у 26: 19 (73,1%) женщин и 7 (26,9%) муж-
чин. Минимальный возраст умерших пациентов составил 
43 года, а максимальный — 95 лет, выписанных — 55 лет 
и 93 года соответственно. Достоверной разницы по возра-
сту между группами выявлено не было (табл. 1). Однако 
при распределении пациентов по возрастным группам от-
четливо видно, что среди молодых пациентов и пациентов 
среднего возраста летальность значительно выше.

Среди всех пациентов с ОНМК в сочетании с новой ко-
ронавирусной инфекцией 43 (82,7%) пациента перенес-
ли ишемический инсульт, 8 (15,4%) — геморрагический 
инсульт, 1 (1,9%) — транзиторную ишемическую атаку. 
В  структуре причин смерти геморрагические инсульты 
в сочетании с COVID-19 составили 19,2%, ишемические — 
80,8%. В подгруппе пациентов среднего возраста летальные 
исходы наступили от  сочетания ишемического инсульта 
и  новой коронавирусной инфекции, в  подгруппе пациен-
тов молодого возраста 1 пациент умер от сочетания гемор-
рагического инсульта и СOVID-19.

По  данным нейровизуализации у  пациентов с  ише-
мическими инсультами преобладали ОНМК в  каротид-
ном бассейне: 91,7% среди выписанных больных и 95,2% 
среди умерших. При анализе по патогенетическим подти-
пам атеротромботический подтип диагностирован у 29,2% 
выписанных пациентов и у 33,3% умерших, кардиоэмбо-
лический подтип встречался у 12,5% выписанных больных 
и у 19,0% умерших. Доля лакунарных инсультов составила 
25% среди выписанных пациентов и 9,5% среди умерших. 
Остальные пациенты с неуточненными подтипами имели 
либо несколько причин развития инсульта, либо не было 
установлено его возможной причины.

Нами был проведен анализ клинических проявлений 
и  данных лабораторно-инструментальной диагностики 
(табл. 2).

Сравнительный анализ показал достоверно более 
низкое количество лейкоцитов, нейтрофилов и  лимфо-
цитов у выписанных пациентов по сравнению с умерши-
ми. Уровень С-реактивного белка (СРБ) был достоверно 
значительно выше нормы в обеих группах, однако в груп-
пе умерших пациентов данный показатель был превы-
шен в  2,5 раза. Также у  умерших пациентов в  несколь-

Таблица 1. Распределение (в %) пациентов по возраст-
ным группам согласно классификации ВОЗ

Возраст, лет Выписанные 
(n=26)

Умершие 
(n=26) t p

18–44 (молодой возраст) 0 3,8 1,0 >0,05

45–59 (средний возраст) 3,8 11,5 1,1 >0,05

60–74 (пожилой возраст) 34,63 26,9 0,6 >0,05

75–90 (старческий возраст) 53,8 50,0 0,3 >0,05

91 и более (долгожители) 7,7 7,7 0 >0,05

Таблица 2. Лабораторные показатели пациентов обеих  
групп

Параметр Выписанные Умершие t р

Лейкоциты, ×109/л 11,0±1,3 18,0±1,3 3,9 <0,01

Нейтрофилы, ×109/л 7,4±1,0 17,1±3,8 2,5 <0,05

Лимфоциты, ×109/л 0,9±0,1 1,8±0,3 3,0 <0,01

Гемоглобин, г/л 122,8±6,2 116,2±6,2 0,8 н/д

Тромбоциты, ×109/л 234,1±31 219,4±28,3 0,4 н/д

МНО 1,3±0,1 2,4±0,4 2,9 <0,05

АЧТВ, с 26,4±2,4 41,9±4,7 3,0 <0,01

Тромбиновое время, с 18,3±1,2 24,6±1,7 3,0 <0,01

Протромбиновое время, с 15,7±2,0 22,5±4,1 2,2 <0,05

Протромбин, % 98,9±3,2 75,3±7,5 2,9 <0,05

Фибриноген, г/л 4,45±0,12 4,7±0,3 0,7 н/д

D-димер, нг/мл 1674,0±431,8 4274,1±898,0 2,6 <0,05

Ферритин, мкг/л 255±53,2 565,1±256,1 1,2 н/д

СРБ, мг/л 67,5±14,8 167,3±34,9 2,6 <0,05

Прокальцитонин, нг/мл 2,88±2,1 2,1±0,9 0,4 н/д

АЛТ, Ед/л 341,3±213,1 230,8±124,9 0,4 н/д

АСТ, Ед/л 443,3±406,7 418,5±239,9 0,1 н/д

КФК, Ед/л 91,8±20,2 429,4±87,8 3,7 <0,01

ЛДГ, Ед/л 275,3±29,4 618,8±138,9 2,4 <0,05

Амилаза, Ед/л 56,4±11,8 75,7±17,2 0,9 н/д

Триглицериды, ммоль/л 1,1±0,1 1,9±0,9 0,8 н/д

Холестерин, ммоль/л 3,9±0,3 6,0±0,3 4,8 <0,01

Общий белок, г/л 64,9±1,9 54,4±2,3 3,5 <0,01

Мочевина, ммоль/л 16,0±2,6 32,0±1,3 3,4 <0,01

Креатинин, мкмоль/л 110,0±16 290,0±38,2 4,4 <0,01

IgG, МЕ/мл 62,8±11,5 34,9±8,2 4,2 <0,01

IgM, МЕ/мл 1,1±0,5 0,6±0,1 5,4 <0,01

Примечание. МНО — международное нормализованное отношение, 
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время,  
СРБ — С-реактивный белок, АЛТ — аланинаминотрансфераза,  
АСТ — аспартатаминотрансфераза, КФК — креатинфосфокиназа,  
ЛДГ — лактатдегидрогеназа, IgG — иммуноглобулин G,  
IgM — иммуноглобулин M, н/д — недостоверно.
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ко раз был повышен уровень креатинфосфокиназы (КФК)  
в сравнении с выписанными пациентами, таким образом, 
данный фермент может являться биомаркером неблаго-
приятного исхода. У умерших пациентов были достоверно 
повышены показатели азотистого обмена, а также сниже-
на концентрация общего белка. Все эти изменения мож-
но объяснить развитием полиорганной недостаточности 
на  фоне ОНМК в  совокупности с  новой коронавирусной 
инфекцией. В  группе умерших пациентов было отмече-
но повышение уровня D-димера и  ферритина, удлине-
ние тромбинового и  протромбинового времени, акти-
вированного частичного тромбопластинового времени, 
снижение уровня протромбина. Уровень печеночных фер-
ментов был повышен в обеих группах.

Среди умерших пациентов легкое течение пневмонии 
КТ 0–1 было выявлено в  61,5% случаев (табл. 3). Таким 
образом, поражение легочной ткани не  явилось ведущим 
в танатогенезе у пациентов, умерших от инсульта на фоне 
новой коронавирусной инфекции.

Достоверной разницы в частоте сопутствующей патоло-
гии между группами выявлено не  было. Наиболее распро-
страненной сочетанной патологией являлась гипертониче-
ская болезнь (в 92% случаев у  выписанных пациентов и  в 
96,2% — у умерших). Сахарный диабет у выписанных паци-
ентов был выявлен в 19,2% случаев, у умерших — в 96,2%. 
Нарушение ритма сердца (фибрилляция / трепетание пред-
сердий) у  выписанных пациентов диагностировано в  26% 
случаев, у умерших — в 34,6%. Атеросклероз брахиоцефаль-
ных артерий был выявлен у 61,5% выписанных пациентов и у 
46,2% умерших. При анализе с учетом возрастных групп у па-
циентов молодого и  среднего возраста из  сопутствующих 
заболеваний встречалась только гипертоническая болезнь, 
отсутствовали сахарный диабет, нарушение ритма сердца 
и атеросклероз магистральных артерий.

Все пациенты получали терапию согласно протоколу, 
утвержденному временными рекомендациями по лечению 
новой коронавирусной инфекции [26].

Достоверных различий по  частоте назначения ан-
тикоагулянтов и  антиагрегантов в  группе выписанных 
и умерших пациентов не выявлено (табл. 4). Не получали 
антитромботической терапии только пациенты с  гемор-
рагическими инсультами, которые составили 7,7% среди 
выписанных пациентов и 19,2% среди умерших, достовер-
ность различий 1,2.

Данные о  проведении тромболитической терапии 
и тромбоэкстракции будут представлены отдельно, эти па-
циенты не вошли в настоящее исследование.

Обсуждение
Как показали результаты проведенного нами исследо-

вания, новая коронавирусная инфекция осложняет течение 
ОНМК, приводя в части случаев к летальному исходу. Чаще 
всего новая коронавирусная инфекция сочеталась с  ише-
мическим инсультом, преобладал большой полушарный 
инсульт.

Летальность была выше в подгруппах молодых пациен-
тов и больных среднего возраста.

Среди изменений показателей крови следует отметить 
выраженное повышение уровня СРБ, особенно высокое 
в  группе умерших пациентов. По  данным исследования 
китайских ученых [27], уровень СРБ был повышен у 60,7% 
пациентов, что соответствует нашим данным. Повышенный 

уровень прокальцитонина (маркер вторичной бактериаль-
ной инфекции, осложняющей течение COVID-19) был об-
наружен у 23,5% пациентов. В исследованииях F. Zhou et al. 
[28, 29] была показана значимая связь между повышенными 
уровнями КФК, ЛДГ, АСТ, АЛТ и внутрибольничной смерт-
ностью (р=0,043). Также было установлено, что уровень 
КФК был значительно выше у пациентов с COVID-19 тяже-
лого течения по  сравнению с  уровнем у  пациентов с  лег-
ким течением (р=0,0016). По нашим данным, также было 
выявлено повышение уровней вышеуказанных показателей 
в обеих группах. Нарушение функции печени может быть 
использовано в качестве индикатора оценки прогноза па-
циентов с  COVID-19. Поэтому соответствующие показа-
тели должны тщательно контролироваться во  время го-
спитализации [29–31]. В исследовании W. Guan et al. [27], 
объединившем данные из  различных провинций Китая, 
были получены схожие результаты: повышенный уровень 
ЛДГ был выявлен у  41% умерших пациентов, а  среди па-
циентов с  тяжелым течением заболевания по  сравнению 
с больными с легким течением высокие значения данного 
фермента выявлены у 81,5% пациентов против 56,4%.

В группе умерших пациентов преобладало поражение 
легких КТ 0–1, таким образом, поражение легочной тка-
ни не явилось ведущей причиной внутрибольничной ле-
тальности от  инсульта на  фоне новой коронавирусной 
инфекции.

У всех пациентов молодого и среднего возраста из со-
путствующих хронических заболеваний, которые являются 
фоном для  развития ОНМК, имелась только гипертони-
ческая болезнь, отсутствовали сахарный диабет, наруше-
ние ритма сердца, стенозирующий атеросклероз брахиоце-
фальных артерий.

Заключение
Известно, что COVID-19 ассоциирован с гиперкоагуля-

цией. Динамическое наблюдение за  биомаркерами крови 

Таблица 3. Распределение пациентов обеих групп в зави-
симости от объема поражения легких по данным КТ

Степень поражения Выписанные Умершие 

КТ-0 9 (34,6%) 14 (53,8%)

КТ-1 3 (11,5%) 2 (7,7%)

КТ-2 9 (34,6%) 5 (19,2%)

КТ-3 4 (15,4%) 3 (11,5%)

КТ-4 1 (3,8%) 2 (7,7%)

Таблица 4. Частота (в %) использования антитромботиче-
ской терапии у пациентов обеих групп

Группа  
препаратов

Выписан-
ные

Умер-
шие t p

Нефракционные гепарины 42,3 34,6 0,6 >0,05

Низкомолекулярные гепарины 42,3 34,6 0,6 >0,05

Пероральные антикоагулянты 19,2 7,7 1,2 >0,05

Ацетилсалициловая кислота 69 57,7 0,9 >0,05



11РМЖ, 2022 № 5

Клинические рекомендации и алгоритмы COVID-19

в период заболевания должно определять индивидуальный 
подход к лечению и необходимость в интенсивной терапии, 
а также прогнозировать исход.

Новая коронавирусная инфекция осложняет течение 
инсульта, увеличивает летальность в  подгруппе молодых 
пациентов и  пациентов среднего возраста, не  отягощен-
ных тяжелыми хроническими заболеваниями, такими 
как сахарный диабет и др. ОНМК может являться атипич-
ным симптомом COVID-19 и приводить к летальному исхо-
ду при отсутствии массивного поражения легких.

Таким образом, высокая летальность при сочетании дан-
ных заболеваний повышает актуальность дальнейшего изу-
чения причинно-следственной связи процессов, происходя-
щих при ОНМК на фоне новой коронавирусной инфекции.
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